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Mostramos en esta revisión las características
epidemiológicas de la infección por el virus de la hepati-
tis C tanto en su prevalencia como en la distribución
geográfica de los distintos genotipos virales a lo largo del
mundo. Además se revisan los principales medios de
transmisión de esta enfermedad, mostrando como el uso
de drogas por vía parenteral se ha convertido en el prin-
cipal factor de riesgo para adquirir la infección en los
países desarrollados.
Palabras clave: Virus de la Hepatitis C. Epidemiología.
Vías de Transmisión.
Summary
In this review we show the epidemiologic chraracteristics
of the hepatitis C virus infection. Both prevalence and
geographic distribution of HCV genotypes worlwide.
Moreover we review the most important modes of
transmission of this infection. Injection drug use constitute
the highest risk factor for adquiring hepatitis C virus
infection in developed countries.




La infección por el VHC es una de las infecciones
más frecuentes en la actualidad. El virus C es un
agente ubicuo y a pesar de su carácter endémico, en
ocasiones se producen brotes epidémicos en ciertas
zonas casi siempre relacionados con transfusiones
de sangre y hemoderivados, hemodiálisis, actos qui-
rúrgicos etc.
Se calcula que un 3% de la población mundial (aproxi-
madamente 170 millones de personas) están infec-
tados con el VHC (Figura 1). Unos 4 millones co-
rresponden a los Estados Unidos donde además se
infectan 30.000 personas nuevas al año. Dado que
3 de cada 4 personas seropositivas también tienen
viremia detectable como así se asegura mediante
los test disponibles en la actualidad, se estima que
alrededor de 2,7 millones de personas en Estados
Unidos padecen una infección activa por el virus de
las Hepatitis C1.
En Sudamérica se estima que hay aproximadamente
unos 12 ó 15 millones de infectados. Así por ejem-
plo en Uruguay aunque no existen datos de prevalen-
cia a nivel de población general, sí existen los que
proporcionan el cribado sistemático entre donantes
y muestran cifras de en torno al 2%2.
En Egipto se encuentra el mayor número de infec-
ciones informadas. El uso de terapia antischistosomal
vía parenteral se cree que ha contribuido a tener una
prevalencia de anticuerpos anti - VHC que varía se-
gún la región desde un 6% a un 28%, con una media
del 22% a lo largo de todo el país3.
En Europa existen unos 15 millones de personas in-
fectadas, siendo la prevalencia mayor en los países
del este (aproximadamente 10 millones) que en los
del oeste (unos 5 millones)4.
Un estudio de incidencia realizado en Austria entre
1993 y 2000 en diferentes condados del país ofrece
unos resultados globales de 2.233 casos declara-
dos, con una tasa de 3,5 por 100.000 habitantes 5.
Estudios de prevalencia para la infección por el VHC
en países del área mediterránea como Francia e Ita-
lia han mostrado cifras de prevalencia de en torno el
1,7% de la población total.
Existen pocos estudios en España que ofrezcan datos
de prevalencia en población general debido sobre todo
a que no suelen realizarse de forma rutinaria pruebas
serológicas para VHC. La mayoría de estudios ofre-
cen datos sobre población donante donde sí se reali-
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zan cribados de rutina. En España se dispone de da-
tos recogidos en Madrid6. La prevalencia global de
anti - VHC en la población adulta (mayor de 20 años)
en España supera el 3% pero que en el conjunto de
la población estaría cercana al 1%. Entre la pobla-
ción seropositiva para virus C, en nuestro medio se
ha encontrado que aproximadamente el 70% tienen
niveles detectables de ARN - VHC; lo que supone
que unas 800.000 personas en España tienen hepa-
titis C crónica.
En Andalucía, los datos que aportaba el Sistema
de Vigilancia Epidemiológica (SVEA) mostraban
que en el año 2002 se habían notificado 237 casos
de hepatitis C, lo que supone una tasa de 3,29
por 100.000 habitantes. La provincia con la tasa
más elevada fue Granada (76 casos declarados;
tasa del 9,33/100.000 habitantes), las cifras más
bajas se obtuvieron en Córdoba con 3 casos de-
clarados; tasa de 0,39/100.00 habitantes. El gru-
po de edad donde se declararon más casos fue en
el comprendido entre los 30 y 39 años con cerca
de 70 casos declarados.
El número de casos declarados así como la tasa por
100.000 habitantes ha ido descendiendo en Anda-
lucía progresivamente desde el año 1998, donde se
declararon 525 casos (6,99/100.000 hab)7.
Epidemiología molecular del VHC
Hasta el momento se han descrito 6 genotipos ma-
yores8 y hasta 11 genotipos distintos. Cada uno de
los genotipos a su vez, comprenden varios subtipos.
Los 6 genotipos mayores han sido identificados en
todo el mundo. Sin embargo, parecen existir sustan-
ciales diferencias en la distribución regional de
genotipos. Aunque los genotipos 1,2 y 3 tienen una
distribución general, su prevalencia relativa varía de
un área a otra9,10 (Figura 2).
Los subtipos 1 a y 1b son los más comunes en los
Estados Unidos11. Estos subtipos son también predo-
minantes en Europa12. En Japón, el subtipo 1b es
responsable del 73% de casos de infección por el
VHC13.
Aunque los subtipos 2a y 2b son relativamente fre-
cuentes en Norte América, Europa y Japón; el subtipo
2c es encontrado de forma común el norte de Italia.
El genotipo 3 a es particularmente prevalente en
usuarios de drogas intravenosas en Europa y EEUU14.
El genotipo 4 aparece con frecuencia en el norte de
África y Oriente Medio15, y los genotipos 5 y 6 pare-
cen estar relegados a Sudárica y Hong Kong, res-
pectivamente16.
Los genotipos 7, 8 y 9 han sido identificados sólo en
pacientes vietnamitas17, y los genotipos 10 y 11 fue-
ron identificados en pacientes de Indonesia18. Hay
desacuerdo en cuanto al número de genotipos en
que hay que clasificar el VHC. Algunos autores ha
propuesto que los genotipos 7 al 11 deberían ser
considerados como variantes del mismo grupo y cla-
sificado como un simple genotipo; el tipo 619.
La distribución geográfica y diversidad de los genotipos
del VHC puede proporcionar claves acerca del ori-
gen histórico del VHC20. La presencia de numerosos
subtipos de cada genotipo en algunas regiones del
mundo como África y sudeste asiático puede sugerir
que el VHC ha sido endémico durante mucho tiem-
po. Opuestamente, la limitada variedad de subtipos
observada en EEUU y Europa podría estar relaciona-
da a la reciente introducción de estos virus desde
áreas de infección endémica.
Vías de transmisión
Las vías demostradas de adquisición del virus de la
hepatitis C son las parenterales, ya que se ha identi-
ficado claramente la transmisión a través de transfu-
siones, hemodiálisis, uso de drogas por vía parenteral
y receptores de órganos1.
Figura 1.  Porcentaje de
prevalencia de infección
por el virus de la
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Transfusiones
Antes de la introducción de técnicas de cribado fia-
bles entre la población donante, la transmisión del
VHC en transfusiones era muy frecuente, producien-
do amplios brotes entre los pacientes receptores. La
introducción de medidas de control más eficaces en
las donaciones ha reducido la tasa de infección por
esta vía a cifras residuales.
Hemodiálisis
La prevalencia de VHC en los pacientes con insufi-
ciencia renal crónica sometidos a hemodiálisis en
España está en torno al 20% al 30%21,22; el número
de transfusiones y el tiempo en hemodiálisis se rela-
ciona con el riesgo de adquirir la enfermedad.
Usuarios de drogas por vía parenteral
Constituye la primera causa de infección en adultos
jóvenes. La prevalencia de anti – VHC es de hasta el
90%23. La infección se adquiere al compartir
jeringuillas, habitualmente en los primeros meses
de adicción.
Cocaína
La vía intranasal asociada al consumo de cocaína es
también una posible vía de infección. Las lesiones
provocadas en la mucosa nasal así como el posible
uso de instrumentos para la inhalación podrían expli-
car el mecanismo de transmisión24.
Receptores de órganos
Se ha encontrado una prevalencia de anticuerpos
frente al VHC de hasta el 90% en receptores de
donantes con anticuerpos positivos25. La transmi-
sión de la infección VHC supone un riesgo impor-
tante de enfermedad hepática, pero sin que varíe
la supervivencia ni las tasas de rechazo a los 5
años26.
Personal sanitario
Existe un riesgo bajo de infección tras sufrir un pin-
chazo accidental con material contaminado por el
virus C. Las tasas de infección entre los expuestos
varía desde el 0% al 10% dependiendo de los estu-
dios consultados27,28. La infectividad varía en función
del número de partículas infectantes (VHC-ARN)
contenidas en el inóculo. La concentración de VHC-
ARN más alta se encuentra en sangre. Parece que el
riesgo alcanza el nivel más alto cuando los niveles
de VHC-ARN en sangre están por encima de las
500.000 UI/ml29.
Otras vías parenterales
En los últimos años y como consecuencia del nota-
ble incremento en la utilización de piercing,
acupuntura y tatuajes, se ha detectado una nueva
vía de transmisión parenteral.
Transmisión sexual
Existe gran variabilidad en las cifras que ofrecen los
diferentes estudios respecto a la transmisión del vi-
rus C por vía sexual.
Sí parece claro que la tasa de infección en grupos
promiscuos (prostitutas, clientes habituales de pros-
titutas, hombres homosexuales) es mayor que la
encontrada en donantes sanos30.
El ser además usuario de drogas por vía parenteral,
es un factor de riesgo añadido para adquirir la enfer-
medad31.
El riesgo de infección es mucho mayor cuando se
transmite junto con el VIH o coexiste alguna otra
enfermedad de transmisión sexual32.
Transmisión intrafamiliar
En la mayoría de los estudios se encuentran
prevalencias similares a la población general33.
Según estos datos la prevalencia de infección en
el medio intrafamiliar no es mayor que en la po-
blación general por lo que no parece que esta vía
sea muy eficaz en la transmisión de la enferme-
dad.
A pesar de todo se deben guardar unas mínimas nor-
mas de higiene como evitar compartir cepillo de dien-
tes, cuchillas de afeitar, evitar la exposición directa
de heridas.
Transmisión vertical
La transmisión del VHC de madre a hijo ha sido muy
estudiada. Algunos trabajos muestran tasas de trans-
misión de entre un 5,6% a un 12%34.
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Los niveles de viremia materna se consideran como
un factor de riesgo fundamental en la transmisión
vertical34.
La coinfección de la madre con el VIH y el uso de
drogas por vía parenteral son unos importantes fac-
tores de riesgo en la transmisión del virus C34.
No se ha encontrado asociación entre la lactan-
cia y la transmisión de la enfermedad35, por tanto
no estaría contraindicada en mujeres infectadas
siempre que no existan heridas en pezones o areo-
la.
Los datos que se tienen sobre la transmisión durante
el parto son poco claros.
Desconocido
El virus de la hepatitis C ha sido aislado en materia-
les diferentes a la sangre como LCR, lágrimas, líqui-
do ascítico, sudor y semen. Sin embargo los estu-
dios realizados muestran como la tasa de infección a
través de esos fluidos es muy baja quizás debido a la
escasa cantidad de inóculo presente36.
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